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RESUMO

A sindrome confusional aguda (SCA) ou delirium é uma complicagdo comum em pacientes submetidos
a cirurgia, em especial as cardiacas e neuroldgicas, sendo uma alteragdo cognitiva. Se ndo abordada
imediata e corretamente, pode provocar sequelas irreversiveis. E uma situagdo clinica ainda pouco
estudada quando tratada conjuntamente com a neurocirurgia, necessitando de estudos prospectivos
mais adequados. Esta revisdo tem como propdsito elucidar questées referentes a uma complicagdo
neurocirurgica subdiagnosticada, que em muitos casos ndo recebem o tratamento mais indicado pela
literatura. Além de abordar a etiologia, o diagndstico e o tratamento dessa complicacdo, o presente
trabalho enaltece a necessidade de mais estudos acerca da SCA e suas derivagées, tendo, assim, o
propdsito de promover a melhor abordagem pds-operatdria de uma das complicag6es mais complexas
da neurocirurgia.
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ABSTRACT

Acute confusional syndrome after neurosurgery: etiology, diagnosis and treatment

Acute confusional syndrome (ACS) or delirium is an usual complication in patients submitted to surgery,
especially heart and neurological, result of a cognitive disturb. If not dealt immediate and properly, it may
cause irreversible consequences. It is yet a poorly studied clinical condition, when treated along with
neurosurgery, more appropriate prospective studies being necessary. This review/paper aims to elucidate
issues related to an underdiagnosed neurosurgical complication which, in many cases, do not receive
the best treatment indicated by literature/textbooks. Besides approaching the etiology, diagnosis and
treatment for this complication, the current work/paper emphasizes the need for more studies about the
ACS and its derivatives. Thereby, it features the purpose of promoting the best postoperative approach

for one of the most complex neurosurgery complications.
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Introducao

A sindrome confusional aguda (SCA) ja é descrita
ha muitos anos, contudo ainda existe controvérsia sobre
a terminologia, podendo ser chamada de delirium, sin-
drome orgéanica cerebral ou psicose téxica.’ A definigao
de SCA pela American Psychiatric Associations Diag-
nostic and Statistical Manual (DSM-IV-TR e DSM-V)
é baseada em elementos-chave: 1) uma perturbacio de

consciéncia, com diminui¢do da capacidade de focar,
sustentar ou mudar a atenc¢éo; 2) uma mudanga na cog-
ni¢do ou desenvolvimento de distirbios da percepcdo
ndo relacionadas a deméncia; 3) possui duracdes curtas,
geralmente horas ou dias com curso flutuante; 4) basea-
da no histérico do paciente dado pela investigagdo de
disturbio cognitivo causado por interven¢des médicas,
substancias toxicas ou efeito de medicamentos.? Embora
reversivel, é observado que a SCA manifesta-se com al-
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guns déficits cognitivos remanescentes, podendo durar
alguns meses ap0s a cirurgia, sendo eles manifestados
principalmente em idosos.>*

Em 2006, Palazon et al.° realizaram um estudo
prospectivo com 60 pacientes ASA I-III (classificagdo
de risco cirtrgico da Associacdo Americana de Aneste-
siologia), cuja faixa etdria variou de 18 a 81 anos, com
intervengdes neurocirdrgicas no Hospital Universitario
Virgen de la Arrixaca. Os pacientes foram divididos em
dois grupos: pacientes com doengas intra e extracrania-
nas. O Teste Mental Abreviado (TMA) foi aplicado aos
dois grupos, um dia antes da cirurgia e 24 horas apds
o procedimento. A partir dos resultados, os autores
concluiram que a neurocirurgia néo esta associada a
um elevado risco de desenvolvimento de SCA, contudo
ressaltaram a importancia do TMA para o diagnostico
e a prevengdo das complicagdes mais graves desses
pacientes.

Dessa forma, o presente trabalho objetiva discutir
aspectos relacionados a etiologia, diagnostico e trata-
mento de uma alteracdo cognitiva pouco difundida e
pouco valorizada entre os profissionais da drea, facili-
tando, assim, a abordagem e o manejo dos pacientes
acometidos durante as interveng¢des neurocirurgicas.

Etiologia

Com base nos estudos de delirium com EEG, foi
proposta a hipotese de que esse delirium seria desen-
cadeado a partir do resultado de um transtorno global
do metabolismo oxidativo cerebral.® Posteriormente, foi
proposto que tal disfun¢ao metabdlica global levaria a
caréncia colinérgica por causa da redugdo na producao
de acetilcolina cerebral.” Por consequéncia, a redugéo
da producio de outros neurotransmissores estaria, tam-
bém, comprometida em virtude do transtorno global do
metabolismo cerebral.®

Dados retrospectivos sugerem que o infarto na re-
gido da artéria cerebral posterior esquerda ou bilateral,
mais especificamente a metade posterior inferior do
telencéfalo, leva a confusdo e a SCA.® Infartos na regido
do fasciculo longitudinal inferior interrompem sinais
neurais entre o lobo temporal e as dreas visuais, resul-
tando em déficit de meméria.® O trauma neurocirirgico,
assim como as demais cirurgias, leva a um distarbio
neuroenddcrino ja bem conhecido, com liberagéo de
cortisol, citocinas e diminuicio da atividade dos hor-
monios da tireoide.'”® Mudangas nos niveis hormonais
promovem alteracio na concentracio de aminodcidos
neurotransmissores e também podem levar ao quadro
de SCA." A literatura acerca da SCA tem demonstrado
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que pode haver relagdo entre o prejuizo das fungoes
cognitivas e os altos niveis de cortisol.!***

Danos cerebrais preexistentes, principalmente lesoes
malignas no sistema nervoso central (SNC) ou demén-
cia, reduzem o limiar do paciente para desenvolver
SCA. O cérebro envelhecido e desgastado por alteragdes
provenientes da lesdo possui menor “reserva cerebral” e
flexibilidade as perturbagdes fisioldgicas, podendo apre-
sentar, ainda, deficiéncia vascular, déficit da atividade
colinérgica e aumento da monoamina oxidase. Dessa
forma, esses fatores podem aumentar a vulnerabilidade
de um individuo a SCA."

Virios sdo os fatores de risco para o desenvolvimen-
to da SCA (Figura 1) e entre eles encontra-se a causa
cirurgica de forma geral, contudo o tempo da cirurgia
¢ fator preponderante para o desenvolvimento da SCA.
Sendo assim, as neurocirurgias merecem destaque, por
serem interven¢des delicadas e demoradas, podendo
promover diretamente o desenvolvimento do delirium."

A intervenc¢do na coluna vertebral parece ser um
dos principais fatores para o desenvolvimento de SCA
pos-neurocirurgia. A idade avangada e comorbidades
como diabetes mellitus ou desordem do SNC, historia
cirurgica, transfusdo de sangue e baixas concentragoes
de HTC/HGB no primeiro dia apds a cirurgia sdo
fatores de risco que podem colaborar para o desenvol-
vimento de SCA apds cirurgia de coluna vertebral. O
conhecimento desses fatores de risco pode auxiliar sua
prevencio e diagndstico, bem como seu tratamento.'®

Diagnéstico

O diagnéstico correto de SCA s6 ¢é feito em 30% a
50% dos pacientes.'® A variagdo dos sintomas pode ser
de dificil detecgdo, principalmente por causa do tem-
po limitado de que o médico dispde para permanecer
com o paciente. A equipe de enfermagem, que estd
em maijor contato com o enfermo, ¢ que efetivamente
documenta a maioria dos sintomas decorrentes da SCA
(60% a 90%).'6

As manifestacdes clinicas da SCA sio: delirio, deso-
rientagio, dificuldade na linguagem, prejuizo no apren-
dizado e na memoria.'® Estdo presentes também altera-
¢des emocionais como: ansiedade, medo, irritabilidade,
raiva e depressdo. IlusGes e alucinaces comumente sdo
relatadas.”” A intensidade dos sintomas geralmente varia
durante o dia,® e as manifesta¢Oes clinicas podem durar
de dias a semanas.'® Disturbios psicomotores também
podem estar presentes. Alguns pacientes apresentam-se
hipoativos ou hiperativos, e em alguns casos eles podem
alternar entre os dois estados. Um delirio hiperativo,
como o delirium tremens, é raramente detectado, nao
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Figura 1 — Etiologia da sindrome confusional aguda. O conhecimento da etiologia da SCA é importante nio sé para o
diagnostico, mas, sobretudo, para indicar a melhor abordagem terapéutica.

sendo esse o caso da SCA hipoativa, em que muitas
vezes 0s pacientes sdo considerados como deprimidos,
desmotivados, apresentando disturbio de carater ou
teimosia.'®

No exame neurolégico motor, o paciente pode
apresentar tremores, mioclonias, asterixis e mudangas
do tonus e reflexos musculares. O ciclo sono-vigilia do
paciente é muitas vezes invertido, com letargia durante o
dia e excitagdo durante a noite, sendo sua regulariza¢ao
uma meta importante do tratamento.™

O diagnoéstico da SCA ¢é baseado inteiramente na
histéria e no exame fisico do paciente. Ndo existem
testes laboratoriais, estudos de imagem ou outros mé-
todos mais precisos que a avaliagdo clinica. A histéria
e 0 exame fisico tém dois papéis na avaliagdo da SCA:
confirmagio do diagnostico e identificagdo das potenciais
causas.'® O aspecto-chave do exame do estado mental é
determinar o nivel de consciéncia e atencio (Quadro 1).
Qualquer nivel anormal de perda da consciéncia, bem
como a presenca de desatengao, é favoravel 4 SCA. Ou-
tro elemento importante da histdria e do exame fisico
¢ a avaliagdo das causas subjacentes, incluindo historia
de medicagéo, sinais vitais e exames médicos em geral.
Os exames laboratoriais, de imagem ou o eletroencefa-
lograma néo substituem a historia e 0 exame fisico no
diagndstico da SCA, no entanto esses estudos podem ser
uteis para identificar possiveis causas da SCA.'®

Pacientes de SCA com lesdo cerebral ou pds-trau-
matica possuem eletroencefalograma (EEG) lentificado.
Entretanto, um individuo que possui um ritmo alterado
pode ser considerado normal por ainda estar no interva-
lo alfa normal. Por exemplo, um ritmo alfa caracteristico
possui frequéncia de 13 Hz, e quando se diminui a
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9 Hz, é tecnicamente uma faixa alfa considerada normal.
A tnica maneira de documentar essa anormalidade é
comparar o EEG com uma linha de base anterior do
EEG ou com repeti¢des seriadas do EEG.'*2

Quadro 1 - 0 método de avaliagio diagnostica aqui utilizada
baseia-se em aspectos do exame clinico do paciente, sendo
essa a principal forma de diagnosticar esse disturbio

Caracteristica 1: Mudanga aguda no estado mental e curso flutuante
« Hé evidéncias de uma mudanga aguda na cognigdo desde o inicio?
« O comportamento anormal ¢ flutuante durante o dia?

Caracteristica 2: Déficit de atengdo
+ O paciente tem dificuldade em focar a atengdo (por exemplo, facilmente
distraido, tem dificuldades em manter o controle do que estd sendo dito)?

Caracteristica 3: Pensamento desorganizado
« Paciente tem caminhadas ou irrelevantes conversdes de fluxo, claro ou
ilogico de ideias, ou mudangas repentinas de assunto?

Caracteristica 4: Nivel anormal da consciéncia
+ O paciente apresenta-se hiperalerta, letargico, torpor ou coma, somente?

O diagnéstico de SCA requer caracteristicas 1 e 2 ou 3 e 4.

Tratamento

O tratamento da SCA tem dois aspectos importan-
tes. O primeiro se encarrega diretamente da sobrevivén-
ciado paciente e reversdo do motivo da SCA. O segundo
aspecto do tratamento consiste em reduzir os sintomas
psiquidtricos da SCA com medicamentos e intervengdes
ambientais, independentemente de psicose ou agitagdo
estarem presentes (Quadro 2).2*
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Quadro 2 — Abordagem da SCA pds-neurocirurgia

Quadro 3 — Guideline para uso do haloperidol

Assisténcia médica

Objetivo: confirmar a etiologia neurocirtrgica da SCA

o Realizar exame fisico e neurologico

« Realizar exames laboratoriais

o Suspender medicamentos ndo essenciais

« Monitorar sinais vitais, diurese e oxigenagdo

o Determinar se o paciente estd sentindo dor significativa

Prevengao ¢ manejo do comportamento perigoso

« Colocar o paciente proximo ao posto de enfermagem

o Se ocorrer comportamento perigoso, considerar cuidador préprio

« Manter a cama em posigdo baixa e manter as grades laterais somente se
o paciente insistir em sair

o Usar restri¢des apenas se necessario (emergéncia ou falha do
medicamento)

«  Evitar colocar o paciente em outro quarto com paciente também em SCA

« Lvitar salas cheias de equipamentos ou méveis

Uso de medicamentos de acordo com a necessidade

o Usar haloperidol, de preferéncia intravenoso, para agitagao

« Evitar o uso de benzodiazepinicos como agente tinico

«  Evitar o uso de narcéticos, a ndo ser que o paciente tenha dor significativa;
ndo usar meperidina

o Evitar o uso de medicamentos anticolinérgicos

Estimulo & compreenséo da realidade

« Incentivar a presenca de membros da familia

« Fornecer pistas familiares (por exemplo, relégio, calenddrio)

« Minimizar transferéncias (sempre que possivel, realizar os procedimentos
na mesma sala)

«  Maximizar a continuidade dos cuidadores

o Reduzir o excesso de estimulos ambientais

« Orientar o paciente para os cuidadores, a fim de dar continuidade no seu
tratamento

« Incentivar o uso de objetos pessoais

« Tranquilizar o paciente repetidamente

Nivel de agita¢io Dose inicial (mg)

Leve 0,5-2,0
Moderado 2,0-5,0
Grave 5,0-10,0

1. Se haloperidol ¢ usado via intravenosa, limpar a via intravenosa com
solugéo salina normal antes da infusdao em bolus

2. Para os pacientes idosos, utilizar uma dose inicial de 0,5-2,0 mg

3. Cerca de 30 minutos entre as doses; verificar o intervalo QT no
eletrocardiograma antes de repetir a dose

4. Se agitagdo continua, dobrar a dose

5. Se ndo houver melhora ap6s trés doses, dar 0,5-1,0 mg lorazepam por
via intravenosa a cada 30 minutos

6. Uma vez o paciente calmo, adicione a quantidade total de haloperidol
necesséria e administrar durante 24 horas

7. Se o paciente permanecer calmo, reduzir a dose a 50% a cada 24 horas

8. Para converter a dose intravenosa para oral, dobre a dose intravenosa e
divida em duas a trés doses didrias

A experiéncia clinica indica que neurolépticos sdo
uteis e que o haloperidol é a primeira escolha, por nao
suprimir a respiragéo, e apresenta cardiotoxicidade
minima, podendo ter sua administragdo na forma
intravenosa (Quadro 3). Outros medicamentos antip-
sicoticos que tém sido utilizados com éxito incluem
droperidol, olanzapina, risperidona e quetiapina. Um
estudo duplo-cego da risperidona e do haloperidol (via
oral) para o tratamento da SCA nédo mostrou diferenga
significativa na eficicia.”®

Embora o droperidol seja utilizado pelos médicos
para controle de nduseas e vomitos e pelos anestesiolo-
gistas como um agente pré-anestésico, ele é um antipsi-
cdtico potente. Seu uso é aprovado por via intravenosa,
porém possui um potencial maior que o haloperidol
por causa de hipotensio ortostatica. A risperidona e a
olanzapina possuem menos potencial do que o halo-
peridol para causar sintomas extrapiramidais, mas sdo
dadas por via oral. Os antipsicoticos menos potentes,
tais como a clorpromazina e a tioridazina, sdo mais
propensos a causar hipotensio e efeitos anticolinérgicos
por altas doses."

Outro estudo duplo-cego comparou o tratamento da
SCA com doses baixas de haloperidol (média 2,8 mg/24
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h; limites = 0,8-6,3 mg/24 h), clorpromazina (média = 50
mg/24 h; limites = 10-70 mg/24 h) ou lorazepam (média
=3 mg/24 h; limites = 0,5-10 mg/24 h). Os antipsicéticos
(haloperidol e clorpromazina) melhoraram significati-
vamente os sintomas sem induzir a efeitos secundérios
extrapiramidais, enquanto o lorazepam serviu apenas
como sedativo, reduzindo o nivel de consciéncia.'*

Haloperidol e droperidol, especialmente quando
administrados por via intravenosa em altas doses, po-
dem prolongar o intervalo QT do eletrocardiograma.
Portanto, nao se pode administra-los quando QT basal
do paciente for maior que 450 ms. Em um relatdrio de
1.100 pacientes internados em UTI, o haloperidol foi
implicado na indugdo de torsades de pointes em quatro
pacientes.?

O lorazepam tem sido usado com éxito como neu-
roléptico, com poténcia semelhante ao haloperidol;
pequenas doses de lorazepam intravenosa, particular-
mente em pacientes cujos sintomas néo responderam a
haloperidol, muitas vezes ajudam a diminuir a agitagdo
e a dose de haloperidol."

Consideracoes finais

Nazo ha dados conclusivos sobre a SCA como com-
plicagdo frequente da neurocirurgia, porém diversos
fatores de risco se adequam as caracteristicas dos
procedimentos neurocirurgicos, sendo esse, também,
um fator de risco isolado. O diagndstico é puramente
clinico, dando importincia a etiologia, sendo esta o alvo
do tratamento. Além de abordar a causa da SCA, é im-
portante ter em mente todos os cuidados paliativos que
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proporcionam pronta recuperagdo do paciente. A SCA
tem sido negligenciada como complicagdo neurocirur-
gica. Ha necessidade de estudos mais completos, o que
pode evitar danos ao paciente neurocirurgico, além de
proporcionar melhor qualidade de vida aos familiares.
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